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 Em resposta a agentes estressores como, por exemplo, o exercício físico, o organismo tenta 
manter a homeostasia. Dependendo da carga de exercício imposta, a resposta adaptativa poderá 
resultar em adaptação positiva ou maladaptação. A maladaptação ao treinamento poderá resultar em 
overeaching e com sua permanência, em síndrome de overtraining. Esta síndrome se caracteriza por 
diminuição no desempenho do atleta, fadiga muscular, distúrbio do sono, perda do apetite, entre 
outros sintomas, concomitantes com alterações imunológicas, hormonais e indicadores de estresse 
psicológico. A literatura científica dispõe de poucos trabalhos que correlacionam alterações 
hormonais e limites de treino. Encontrar o limite entre carga de treinamento, sua duração e 
adaptação proporcionará maior controle sobre o desempenho físico de atletas de futebol e, 
conseqüentemente, sua permanência como atleta-ativo no máximo de seu desempenho. Não há 
dados na literatura sobre valores de referência para as concentrações plasmáticas destes hormônios 
em atletas de futebol. Os objetivos desta tese foram: quantificar a concentração plasmática de 
catecolaminas, de cortisol, e de testosterona, correlacionando-a com o desempenho físico, para 
estabelecer valores de referência para estes hormônios sinalizadores do estado de overtraining, em 
atletas de futebol da categoria juniores. Para isso realizamos medidas periódicas das concentrações 
séricas de noradrenalina, adrenalina, cortisol e testosterona. Estes dados foram correlacionados com 
os resultados das avaliações de desempenho físico e dados sanguíneos de marcadores de estresse 
oxidativo. Os resultados mostraram que após o período de preparação para a disputa de um 
campeonato, o desempenho dos atletas se manteve. Os parâmetros bioquímicos indicam 
inicialmente um ataque às estruturas biológicas, mas ao final do período o aumento das capacidades 
antioxidantes possibilita adaptação à carga de treinamento. Não houve alterações nas concentrações 
plasmáticas de cortisol, testosterona e noradrenalina. A concentração de adrenalina não foi 
detectada. Concluímos que a carga de treinamento imposta a estes atletas foi adequada para manter 
o desempenho, o aumento das capacidades antioxidantes e evitar síndrome de overtraining. As 
concentrações hormonais determinadas podem ser referências para atletas desta categoria e 




 Regular physical exercise leads to adaptation, which may be positive, resulting in better 
performance capacity, or to maladaptation known as overreaching, that may lead to the overtraining 
syndrome. This syndrome is characterized by poor performance, fatigue, sleep disturbance, appetite 
loss, and other symptoms, besides immunological and hormonal alterations that indicate 
psychosomatic and psychological stress. In order to prevent overtraining and to ensure that the 
athletic training protocol is resulting in performance improvements it is necessary to know the limit 
between these two related states what is a condition to keep he or she as an active athlete. There are 
no data on reference values for soccer athletes concerning to the stress hormones and a few papers 
are focused to the overtraining syndrome. The aim of this work is to determine the plasmatic levels 
of noradrenaline, adrenaline, cortisol and testosterone and to establish a correlation between those 
levels with blood parameters indicative of adaptation and physical performance in junior soccer 
players. We measured the plasma levels of the above-mentioned hormones and of biochemical 
markers of oxidative stress as well as the physical performance of the athletes before, during and 
after a training period. The results have shown that after the training period the athletes performance 
was preserved. The biochemical parameters indicated that the oxidative stress was counterbalanced 
by the development of oxidative defense mechanisms and that the athletes were positively adapted. 
There were no alterations on the plasmatic levels of cortisol, testosterone and noradrenaline during 
the period. The plasmatic levels of adrenaline were not detected. This is probably due to the long 
period of storage of the plasma samples and/ or storage condition. We conclude that the training 
protocol was effective determining adaptation and avoiding overtraining. And that the hormonal 
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A manutenção do equilíbrio do meio interno, o qual Claude Bernard (1878) chamou de 
“millieu interieur”, mediante interação com a variabilidade do meio externo, exige processos 
corporais coordenados. Walter B. Cannon, em 1935, definiu este conceito como “homeostase”. 
Cannon voltou sua atenção para o sistema nervoso simpático como sistema homeostático essencial 
que serve para restaurar a homeostase alterada por algum efetor e promover a sobrevivência do 
organismo. Definiu a “reação de luta-ou-fuga”, onde ocorre ativação de fatores endócrinos 
envolvendo o eixo do sistema nervoso simpátido-medula adrenal, quando animais eram expostos a 
situações ou fatores ameaçadores de sua homeostase. Cannon propôs ainda que o sistema nervoso 
simpático e a glândula adrenal funcionam como uma unidade. Assim, em 1939, Cannon propôs que 
a adrenalina não seria somente o princípio ativo da medula adrenal, mas também o 
neurotransmissor do sistema nervoso simpático. Entretanto, em 1946, von Euler identificou a 
noradrenalina como neurotransmissor do sistema nervoso simpático (GOLDSTEIN, 2003) 
A palavra estresse foi primeiramente usada por Hans Selye que, em 1936, publicou sua 
teoria, onde propôs que estresse é a resposta não específica do organismo frente a agentes 
ameaçadores de sua integridade. Nesta síndrome do estresse ocorreria a tríade patológica, 
representada pela hipertrofia da adrenal, ulceração gastrointestinal e involução do timo. Selye 
introduziu e popularizou o termo “estresse” na literatura científica e médica, embora, ele mesmo 
tinha declarado, posteriormente, a interpretação errônea que fez do termo físico “stress”, que 
significa pressão. Revelou que, se fosse possível, mudaria o nome deste fenômeno para “reação de 
esforço”. Entretanto, devido à popularização do termo “stress”, decidiu por não redefiní-lo. E, 
assim, introduziu o termo estressor para designar o agente causador do estresse. Estressor seria 
qualquer estímulo reconhecido como aversivo ou perigoso para a integridade do organismo, 
desencadeando a resposta de estresse (SELYE, 1946; 1956).  
 Selye teve sua atenção voltada para o eixo hipotálamo-pituitária-adrenal, como efetor chave 
da resposta ao estressor. Este autor enfatizou o córtex da glândula adrenal como sendo o órgão 
responsável pela integração fisiológica e pelo desenvolvimento de patologias, em praticamente 
todos os tecidos do corpo.  
2Esta foi discutida por Mason (1975), ao relatar que nas respostas a diferentes estressores a 
atividade do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal poderia variar, sugerindo que a presença da tríade 
patológica pode não indicar a ocorrência de estresse (MASON, 1971; 1975; MUNCK et al., 1984; 
GOLDSTEIN, 1995). Este autor também propôs que emoções como ansiedade e medo constituem a 
base para respostas neuroendócrinas a diferentes estressores. Posteriormente, Weiner (1991) 
defendeu a especificidade da resposta ao estressor ao descrever estressores do meio físico e social 
que ameaçam o organismo e induzem padrões variados de resposta compensatória. Chrousos & 
Gold (1992) redefiniram estresse como sendo o estado de desarmonia ou ameaça à homeostasia, 
que promove adaptação fisiológica e comportamental, a qual pode ser específica para determinado 
estressor ou generalizada e inespecífica. Somente quando a ameaça à homeostasia excede o limiar, 
ocorre a síndrome não específica de estresse. 
Selye (1946) também introduziu o termo Síndrome Geral de Adaptação (SGA), 
descrevendo-a como sendo composta por três fases: alarme, resistência e exaustão. Na fase de 
alarme, o organismo tem contato com o estressor, reconhecendo-o como ameaçador à sua 
integridade. Mediante esta situação, mecanismos orgânicos de defesa são acionados, tais como 
ativação do sistema nervoso simpático (SNS) e da medula adrenal, bem como o eixo hipotálamo-
pituitária-córtex adrenal (HPA). Esta fase se caracteriza por aumento das capacidades orgânicas em 
responder ao estressor, com resposta fisiológica dos órgãos e sistemas à elevação da concentração 
plasmática das catecolaminas e dos glicocorticóides (Figura 1). Esta mesma fase foi, anteriormente 
denominada “reação de luta-ou-fuga” (CANON, 1935). A fase seguinte denominada de resistência 
caracteriza-se pelo equilíbrio, pela volta à homeostase, durante a qual, a reação inicial de alarme do 
estresse continuar-se-ia em mecanismos adaptativos se o estressor fosse mantido ou repetido. Este 
fase é crítica, pois o organismo está debilitado em sua capacidade de reação a outros estressores. 
Caso a adaptação não seja possível, instala-se a terceira fase, de exaustão. Esta é caracterizada pela 
depleção das reservas energéticas e o desenvolvimento de patologias, podendo sobrevir até a morte 





Figura 1. Interrelação do Eixo Sistema Nervoso Simpático – Medula Adrenal e Eixo Hipotálamo –
Pituitária –Adrenal na Reação de Estresse (LABEEST - Laboratório do Estudo do Estresse). 
Selye (1946) descreveu que a intensidade da resposta de estresse pode variar. Entretanto, os 
padrões neurais e endócrinos que caracterizam a fase de alarme podem ser os mesmos daqueles que 
caracterizam as outras fases da SGA (PACÁK & PALKOVITS, 2001). 
Cannon (1939) já havia alertado para a rápida ativação do sistema simpato-adrenal em 
emergências, podendo preservar o meio interno por produzir ajustes compensatórios e 
antecipatórios que pudessem aumentar a probabilidade de sobrevivência. Entretanto, recentemente, 
Goldstein (2003) propôs que alterações no sistema nervoso simpático não estão relacionadas apenas 
com situações emergenciais. Os níveis fisiológicos de atividade deste sistema podem variar para 
manter a homeostasia em situações rotineiras, dependendo da situação e/ou posição em que o 
organismo se encontra. Atividades diárias tais como estado alimentar (PATEL et al., 2002), falar 
em público (GERRA et al., 2001), mudança de postura e movimentos (LAKE et al., 1976), também 

















4fluxo sanguíneo adequado para o cérebro, para manter a temperatura corporal e a distribuição de 
combustíveis metabólicos para os órgãos, entre outros, resultando no restabelecimento da 
homeostasia. De acordo com esta nova hipótese, cada atividade estaria relacionada com um 
diferente “estado normal”, controlado pelo sistema nervoso central e mantido por ações 
coordenadas de vários sistemas efetores. Este princípio levou ao conceito de “alostasia”, segundo o 
qual a estabilidade do meio interno é alcançada através da mudança (STERLING & EYER, 1988). 
 A regulação ao redor de um estado estável alterado é a essência da alostasia (GOLDSTEIN, 
2003). A alostasia dependeria da ativação de processos de adaptação por mediadores químicos 
como catecolaminas, esteróides da adrenal, citocinas e outros. Quando ocorre superexposição a 
situações crônicas estressantes, as respostas fisiológicas são iniciadas, resultando em uma resposta 
alostática. Ao conjunto de alterações necessárias para manter a alostasia dá-se o nome de carga 
alostática. Se a resposta alostática é suficiente, ocorre adaptação e o organismo é protegido de 
danos. Porém, se a resposta alostática é prolongada, inadequada ou se o estressor aumenta ou se 
multiplica, ou ainda se há falha de adaptação, o resultado é a sobrecarga alostática, ou seja, 
maladaptação e danos a vários órgãos (McEWEN & STELLAR, 1993).  
Durante o estresse, a tentativa de sustentar a homeostasia reflete a resposta específica 
compensatória, de adaptação. Esta depende da ativação de circuitos centrais específicos e é 
programada genética e constitucionalmente, além de ser constantemente modulada por fatores 
ambientais (PACÁK & PALKOVITS, 2001). 
Sapolsky e seus colaboradores, bem como McEwen & Stellar (1993) e outros introduziram e 
discutem novos aspectos do estresse que envolve várias regiões cerebrais, especialmente o 
hipocampo, uma região envolvida com o processo de memória e com outras funções cognitivas, 
bem como com  regulação do eixo HPA (SAPOLSKY et al., 2000). 
Durante o estresse, os glicocorticóides liberados atingem suas células-alvo, incluindo células 
cerebrais. A ação central dos glicocorticóides está associada com mudanças comportamentais, 
neuroquímicas e neurodegenerativas. Alterações neurodegenerativas ocorrem em neurônios do 
hipocampo. Esta ação explicaria a relação que existe entre o estresse e os glicocorticóides e a 
interrupção na formação da memória, bem como com a atrofia de neurônios do hipocampo e suas  
5ramificações. A neurogênese que ocorre no hipocampo pode ser inibida pelo estresse e pelos 
glicocorticóides. Por outro lado, os glicocorticóides também desencadeiam respostas que são 
neuroprotetoras durante o estresse, aumentando a expressão de marcadores de mecanismos 
adaptativos. Os glicocorticóides são vistos como a chave dos hormônios do estresse, pois permitem, 
estimulam e suprimem a resposta ao estressor, além de prepararem o organismo para um 
subsequente ataque de estressores (SAPOLSKY et al., 2000). 
 
1.1. Hormônios do Estresse 
 Como já mencionamos, Cannon (1939) propôs que o sistema nervoso simpático e a medula 
adrenal funcionam como uma unidade. A Figura 2 mostra a relação do sistema nervoso simpático 
com a medula adrenal, bem como sua relação com outros órgãos que são inervados por neurônios 
autonômicos. Este comportamento imediato de ativação da medula adrenal, liberando, 
principalmente adrenalina, pode preservar a integridade do meio interno, por promover ajustes 
antecipatórios e compensatórios, que podem aumentar a probabilidade de sobrevivência 
(GOLDSTEIN, 2003). 
Atualmente, os autores sugerem que há três sistemas distintos catecolaminérgicos periféricos 
no processo de estresse: o sistema nervoso simpático, o sistema adrenomedular hormonal e o 
sistema DOPA-dopamina autócrino/parácrino (GOLDSTEIN, 2003). Cada um com seus diferentes 
papéis, seus diferentes efetores e maneira de regular. Sugere ainda que em algumas formas de 
estresse haveria uma associação mais estreita entre o eixo HPA e o sistema adrenomedular 
hormonal do que entre o sistema nervoso simpático e o sistema  
adrenomedular hormonal. 
Condições caracterizadas por novidade, antecipação, imprevisibilidade ou mudança, 
produzem aumento na liberação de adrenalina, que é proporcional ao grau de alerta provocado pelo 
estressor (FRANKENHAUSER & RISSLER, 1975). Mas, se o indivíduo adquire controle sobre a 
situação, a liberação de adrenalina diminui (FRANKENHAUSER & RISSLER, 1970). A repetição 
da exposição nem sempre reduz a liberação de adrenalina. Por exemplo, esta permanece elevada em 
paraquedistas experientes, após o salto, da mesma forma que em aprendizes (BLOOM et al., 1976). 
As informações disponíveis na literatura parecem indicar que a liberação de adrenalina apresentaria  
6um menor limiar que a noradrenalina (FRANKENHAUSER & RISSLER, 1975). A concentração 
de catecolaminas no plasma indica o nível de ativação simpático-adrenérgica (YAMAGUSHI et al., 











































Figura 2. Relação do Sistema Nervoso Simpático com a Medula Adrenal  e com outros orgãos. 






8As vantagens da secreção de catecolaminas em resposta ao estresse não são claras. 
Experimentos em que se infundiram catecolaminas em humanos sugerem que o desempenho de 
certas tarefas parece ser melhorado, particularmente pela adrenalina (FRANKENHAUSER & 
JARPE, 1962). Entre indivíduos normais, aqueles que apresentam níveis de excreção de adrenalina 
relativamente mais alta parecem ter melhor desempenho no que se refere à velocidade, precisão e 
resistência. Esta relação parece ser válida principalmente para adrenalina, mas se aplica também à 
noradrenalina (FRANKENHAUSER & RISSLER, 1975). As ações fisiológicas das catecolaminas, 
entretanto, se estendem a todos os sistemas do organismo e, em situações de estresse forneceriam 
suporte para o desempenho comportamental que garantiria a sobrevivência do indivíduo. Não há 
estudos sobre as ações isoladas atribuídas à noradrenalina e aquelas atribuídas à adrenalina, uma 
vez que ambas atuam nos mesmos tipos de adrenoceptores. A Figura 3 resume estas ações, de 
acordo com a visão clássica. 
            
















Figura 3. Ações das catecolaminas 
 
9Em 1930, quando se iniciaram os estudos sobre estresse por Hans Selye, os glicocorticóides 
foram o foco de atenção dos fisiologistas. Os glicocorticóides são o cortisol e a corticosterona, mas 
o cortisol é o mais abundante no homem, responsável por 95% de toda a atividade glicocorticóide. 
Porém em 1942 surgiu o paradigma deste hormônio quando descobriu-se sua notável ação 
antiinflamatória. Então, os glicocorticóides que, em excesso, poderiam causar artrites, alergias, 
desordens relacionadas ao colágeno, tinham uma ação antiinflamatória e auxiliavam na 
sobrevivência ao estressor. Os autores propuseram que os glicocorticóides, além de aumentar a 
resposta ao estresse, através de sua ação supressiva, limitam a sua intensidade e contribuem para a 
recuperação. Sapolsky et al. (2000) definem duas classes de ações para os glicocorticóides: uma 
ação moduladora, que altera a resposta do organismo no estresse, outra ação preparatória, que 
prepara o organismo para enfrentar um subseqüente estressor ou adaptar-se ao estresse crônico. A 
ação moduladora pode ser classificada em permissiva, supressiva e estimulatória. A ação permissiva 
prepara os mecanismos de defesa pelos quais o organismo responde ao estressor. A ação supressiva 
reverte a reação de defesa e previne de um overshooting, finalizando a resposta. A ação 
estimulatória aumenta os primeiros sinais da resposta hormonal ao estressor e, assim, exarceba a 
resposta, criando um círculo vicioso que leva às patologias. 
  
1.2. O Estresse e o Exercício Físico 
  
O exercício físico pode ser considerado como um agente causador de estresse. As respostas 
a este estímulo variam de acordo com a constituição física, o estado de treinamento e a idade. As 
fases características da Síndrome Geral de Adaptação seriam assim relacionadas ao exercício físico: 
reação de alarme corresponderia à fase onde ocorre a disponibilização geral dos mecanismos de 
defesa. Sua intensidade e duração dependem da sincronia entre a magnitude e a duração do 
exercício e a resposta adaptativa do organismo que este estímulo irá desencadear; fase de 
resistência, o organismo “resiste” ao estímulo estressor provocado pela quantidade e qualidade de 
carga oriunda do exercício físico, adaptando os sistemas biológicos ao esforço dele exigido 
(PUCHE, 1993). Seria a fase em que ocorre o reencontro com a homeostasia, não mais se 
observando os sintomas característicos da fase de alarme. Considerando-se que o treinamento físico 
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 tem por crucial objetivo a interação entre as condições funcionais do sistema biológico e o grau de 
sobrecarga que este pode suportar, sua finalidade é obter a melhora do desempenho e não gerar 
severos distúrbios homeostáticos que sejam irreparáveis ou que resultem em maladaptação, 
provocando patologias. Quando, entretanto, isto ocorre, sobrevém a fase de exaustão, em que o 
organismo, depletado de suas reservas energéticas em prol da adaptação, não resiste. Esta fase é 
observada quando estratégias de treinamento físico fracassam em sincronização com as condições 
de mobilização dos sistemas orgânicos. Quando este quadro surge em conseqüência do exercício 
físico, é denominado overreaching, caracterizado pelo desequilíbrio entre a carga de treino e a 
resistência do atleta (HUG et al., 2003). Se este se prolonga por mais tempo, é chamado de 
overtraining (JAKERMAN, 1994), que se caracteriza por diminuição da performance quando a 
carga de treino é aumentada, levando ao estado de exaustão e fadiga persistentes (HUG et al., 
2003). Deve haver um fino controle entre a quantidade e a intensidade de treinos impostos sem 
exceder a tolerância e a capacidade de recuperação e de adaptação do atleta (HUG et al., 2003). 
Quando o treino excessivo é prolongado concomitantemente com repouso inadequado, ocorre 
diminuição no desempenho e maladaptações crônicas (BUDGETT, 1998). 
O diagnóstico do overtraining se baseia em avaliações psicológicas e medidas da 
concentração sanguínea de substratos metabólicos, tais como lactato, amônia e uréia, ou da 
atividade de algumas enzimas (como, por ex., creatina quinase). Embora não exista um consenso da 
existência de marcadores confiáveis em overtraining. Entretanto, após a constatação que o 
overtraining se assemelha à fase de exaustão da SGA, cresceu o interesse em identificar marcadores 
hormonais do processo adaptativo positivo e da maladaptação. Assim, atualmente, sugere-se 
monitorar também as concentrações séricas dos hormônios do estresse para uma avaliação exata da 
intensidade dos exercícios realizados durante os treinos (HÄKKINEN et al., 1985, 1987, 1988; 
ADLERCREUTZ et al., 1986; KINDERMANN, 1987, 1988; URHAUSEN et al., 1987, 1992, 
1994; BUSSO et al., 1992), uma vez que nem sempre a concentração plasmática de lactato se 
correlaciona com o aumento de demanda imposto pelo esforço exagerado durante o treino, ou com 
o estresse emocional que acompanha a atividade física durante as competições (URHAUSEN et al., 
1995). 
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  Os hormônios do estresse, catecolaminas e glicocorticóides (AXELROD & 
REISINE, 1984), estão essencialmente envolvidos nos processos adaptativos 
desencadeados por exercícios e influenciam também a fase de regeneração, através da 
modulação de processos anabólicos ou catabólicos que ocorrem após cada sessão de 
treino (ADLERCREUTZ et al., 1986; KINDERMANN, 1986; FRY et al., 1991; LEHMANN et 
al., 1992; 1993; URHAUSEN et al., 1994). Em particular, é durante exercícios 
prolongados, com intensidade acima do limiar anaeróbico individual, os quais não 
permitem a estabilização das concentrações séricas de lactato, que as demandas 
metabólica e fisiológica aumentam consideravelmente, resultando em aumento 
desproporcional da concentração plasmática de catecolaminas (KINDERMANN, 1987; 
1988; URHAUSEN et al., 1987; 1992; 1994). Este representa um dos sinais fisiológicos 
que caracterizam a reação de estresse. 
Durante o aumento gradual do esforço físico, as concentrações plasmáticas de adrenalina e 
de noradrenalina correlacionam-se diretamente com o aumento exponencial da concentração de 
lactato (LEHMANN et al., 1981; 1983; MAZZEO & MARSHAL et al., 1989). Entretanto, durante 
exercício prolongado, com intensidade abaixo do limiar anaeróbico individual, a concentração 
plasmática de catecolaminas aumenta de maneira tempo-dependente, ainda que a concentração 
sanguínea de lactato permaneça constante ou até diminua (URHAUSEN et al., 1994). Se a 
intensidade do exercício excede o limiar anaeróbico individual em 5% ou mais, a concentração 
plasmática de lactato continua aumentando, levando a uma progressiva acidose. Ao mesmo tempo, 
a concentração de catecolaminas aumenta de maneira tempo-dependente e intensidade-dependente, 
traduzindo o aumento da estimulação simpático-adrenérgica (KINDERMANN et al., 1979; 1987; 
KJAER, 1989; KENT-BRAUN et al., 1991). 
O componente emocional do estresse não está necessariamente relacionado com as 
concentrações séricas de lactato (WEILER et al., 1994). Mas, apresenta correlação positiva com a 
concentração plasmática de catecolaminas. A concentração de adrenalina e de noradrenalina no 
plasma de jogadores de badminton foi similar em períodos de treinamento de alta intensidade e 
durante competições, onde a intensidade do desempenho físico é relativamente baixa, mas o 
estresse emocional é intenso. Entretanto, os valores de lactato foram quase três vezes menores no 
período de competição comparado ao de treinamento (WEILER et al., 1994). Esta informação 
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reflete o pronunciado estresse psicológico específico das competições e dos treinos de alta 
intensidade, que também tem que ser levado em conta para a periodização do treino. 
O efeito do treinamento sobre a resposta hormonal é um dos tópicos mais importantes na 
ciência do esporte, visto a importância do papel dos hormônios no processo adaptativo 
(FERNANDEZ-GARCIA et al., 2002). 
Dependendo da intensidade e duração do trabalho físico, os hormônios com propriedades 
anabólicas e catabólicas, tais como testosterona e cortisol, respectivamente, mostram alterações 
quantitativas sinalizando um estado catabólico (AAKVAAG et al., 1978; GALBO, 1983; VIRU, 
1985; BUSSO et al., 1992) que pode ser revertido se medidas regenerativas apropriadas forem 
tomadas (HÄKKINEN et al., 1985; 1987; 1988; KUOPPASALMI & ADLERCREUTZ, 1985; 
ADLERCREUTZ et al., 1986; KINDERMANN, 1987; 1988; URHAUSEN et al., 1987; 1994). 
Assim, a determinação das concentrações séricas de testosterona e de cortisol poderiam ser 
realizadas, com o objetivo de acompanhar a evolução do atleta, ajustando a periodicidade dos 
treinos (HÄKKINEN et al., 1985; 1987; ADLERCREUTZ et al., 1986; GUEZENNEC et al., 1986; 
ÀLEN et al., 1988; BUSSO et al., 1992). 
Esporte de elite requer alto volume de treino, com a finalidade de provocar anabolismo. Mas, 
ainda há pouco conhecimento sobre a relação entre volume de treino, estado anabólico e 
desenvolvimento da performance, que parece obedecer a uma curva invertida de U. O ótimo treino 
resulta em equilíbrio harmônico de exercício e de recuperação assegurando um real equilíbrio entre 
os estados catabólico e anabólico. Os resultados apresentados na literatura são conflitantes. Isto 
pode ser atribuído às diferenças no estilo, volume de exercício, ou na intensidade de treino 
(TREMBLAY et al., 2003). 
O hormônio testosterona está envolvido no anabolismo e na capacidade de treino. Exercício 
e treinamento afetam a concentração deste hormônio. Treinos de endurance e resistência, 
geralmente, vêm acompanhados por diminuição na concentração plasmática total de testosterona 
(McCOLL et al., 1989; KUJALA et al., 1990; WHEELER et al., 1991). Também se observa 
diminuição na concentração deste hormônio em atletas com severos treinos de força e que 
apresentam insônia (AAKVAAG et al., 1978). O exercício pode alterar também a secreção do 
hormônio folículo estimulante (FSH) e luteinizante (LH) ao nível pituitário ( McCOLL et al., 
1989).  
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O cortisol, por outro lado, tem efeito catabólico. Diversos estudos mostram aumento na 
concentração deste hormônio após exercício (BONIFAZI et al.,1995; DESSYPRIS et al., 1976) e 
após período de treinamento (KRAEMER et al., 1989; SEIDMEN et al., 1990). 
Assim sendo, a razão entre atividade anabólica e catabólica pode ser representada pela razão 
testosterona/cortisol (HUG et al., 2003). Há somente uns poucos resultados disponíveis a respeito 
do comportamento da razão testoterona livre / cortisol, em relação aos parâmetros de desempenho 
em atletas de endurance. Flynn et al. (1994) observaram diminuição da concentração plasmática de 
testosterona livre em atletas que apresentavam diminuição na velocidade de natação, e mudança no 
estado emocional, duas semanas após o volume de treino ter sido aumentado em 88%. Após seis 
meses de treinamento, como parte do serviço militar, observou-se que homens jovens apresentavam 
aumento na concentração de testosterona (REMES et al., 1979) que se correlacionava com a 
máxima captação de oxigênio. 
Entretanto, os resultados até agora apresentados não são conclusivos e as concentrações de 
testosterona e de cortisol parecem ser indicativas de regeneração insuficiente, e não de overtraining. 
Embora a razão testosterona/cortisol esteja significativamente reduzida em atletas que apresentaram 
declínio no desempenho durante a competição (URHAUSEN et al., 1987; DESSYPRIS et al., 
1976), mesmo uma queda maior que 30% nesta razão, durante treinos intensivos ou fases de 
competição, não foram necessariamente acompanhadas de overtraining (URHAUSEN et al., 1995). 
Além disso, diferenças individuais e aquelas específicas para cada esporte devem ser consideradas 
(VERVOON et al., 1991; BANFI et al., 1993). 
Apesar destas limitações, determinações repetidas da concentração plasmática de cortisol 
são recomendadas como ferramenta para o diagnóstico de overtraining. Embora os dados ainda 
sejam também contraditórios, o aumento máximo da concentração plasmática de cortisol induzido 
por exercício, está diminuído durante o overtraining (BARRON et al., 1985; LEHMANN et al., 
1992; URHAUSEN et al., 1994). 
Avaliar o perfil metabólico, para caracterizar a fase de resistência, viabilizando a adaptação, 
e para manter o atleta sempre nesta fase, evitaria a instalação da síndrome de overtraining. Assim, a 
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identificação de substâncias reveladoras de estresse, permitiria avaliar a dose de esforço, e 
identificar o nível de treinamento físico imposto, para remodelá-lo sempre que fosse necessário, 
com o objetivo de buscar o desempenho máximo possível. As pesquisas nesta área têm sido 
direcionadas neste sentido, mas os resultados até agora obtidos não são conclusivos. Nem mesmo 
existem valores de referência seguros para as concentrações destes hormônios em atletas. 
Em suma, embora testosterona e cortisol sejam os hormônios mais freqüentemente 
investigados como indicadores de overtraining, o monitoramento hormonal do treino ainda é 
raramente feito. Além disso, não há dados a respeito de marcadores hormonais em jogadores de 
futebol. Se considerarmos que as variações observadas são específicas para cada tipo de esporte, as 
medidas destas variáveis em atletas jogadores de futebol seriam extremamente úteis para a 
monitorização do overtraining nestes atletas. 
Assim sendo, os objetivos deste trabalho foram quantificar as concentrações séricas de 
catecolaminas, cortisol e testosterona em jogadores de futebol, masculinos, da categoria juniores, 
para estabelecer valores de referência para atletas desta modalidade esportiva e faixa etária, que 
norteiem a identificação de adaptação positiva ou de overtraining. 
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2. OBJETIVOS  
 
Nossos objetivos foram avaliar as concentrações plasmáticas dos hormônios cortisol, 
testosterona, adrenalina e noradrenalina de jogadores juniores de futebol, durante o período 
preparatório para a disputa de um campeonato. Também foram nossos objetivos comparar estes 
resultados com o resultado de desempenho físico, e as avaliações bioquímicas, para identificar o 
estado de adaptação positiva ou de overtraining. 
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3. MATERIAL E MÉTODO 
 
3.1. Sujeitos experimentais 
Participaram deste projeto 10 jogadores de futebol de um clube paulista, da categoria 
juniores, na faixa etária de 16 a 20 anos incompletos.  
Foram coletadas amostras sanguíneas dos atletas antes, durante e depois do período de 
treinamento em preparação para um campeonato. Nos dias previamente agendados, os atletas 
compareceram ao laboratório, onde foram feitas as coletas de sangue, sempre no período da manhã 
(entre 8 e 10 horas) e após o desjejum. Estas coletas aconteciam 16 horas após a sessão de treino. 
Os critérios para inclusão na pesquisa foram os seguintes: ser componente do time, 
independente de posição e escala para titular ou reserva, e assinar o termo de consentimento para 
realização da pesquisa. Os critérios de exclusão foram: ausência no dia da coleta e também o uso de 
fármacos que possam interferir nas concentrações séricas dos hormônios esteróides.  
As amostras coletadas por punção venosa foram centrifugadas e o soro foi congelado até o 
momento das análises.  
Este projeto tem a aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa, sob o protocolo n° 44/2000 
(anexo 1). 
 
3.2. Periodização do Treinamento 
 O período preparatório constou de 9 (nove) semanas (ou microciclos) de treinamento, sendo 
este período dividido em fases, onde em cada fase era dada ênfase em uma das capacidades 
condicionantes, dentre elas: resistência, força (mais especificamente a modalidade de força rápida) e 
velocidade. A divisão do período preparatório foi feita da seguinte maneira: 
FASE  A:   2 semanas iniciais com predominância da capacidade de resistência ;  
FASE  B:   3 semanas intermediárias com predominância da capacidade de força (especificamente 
força rápida) ; 
FASE  C:   4 semanas finais com predominância da capacidade de velocidade. 
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Caracterização dos Microciclos de Treinamento: 
 
Fase “A” : fase de resistência e suas subdivisões (corresponde aos microciclos 1 e 2) 
SUBDIVISÕES   MICROCICLO  1 MICROCICLO  2 
Resistência de Força 50% 30% 
Resistência Aeróbia 50% 30% 
Resistência Anaeróbia Lática  20% 
Treino Técnico  20% 
       
Fase “B” : fase de força e suas subdivisões (corresponde aos microciclos 3, 4 e 5) 
 
SUBDIVISÕES MICROCICLO  3 MICROCICLO  4 MICROCICLO  5 
Força Rápida 30% 30% 30% 
Resistência de Força 10% 10% 10% 
Resistência Aeróbia 10% 10% 10% 
Treino Técnico 50% 50% 50% 
 
 
Fase “C” : fase de velocidade e suas subdivisões (corresponde aos microciclos 6, 7, 8 e 9) 
SUBDIVISÕES MICROCICLO  6 MICROCICLO  7 MICROCICLO  8 MICROCICLO  9
Resistência 
Anaeróbia Alática 
30% 30% 30% 30% 
Resistência de 
Força 
5% 5% 5%  
Força Submáxima 5% 5%  5% 
Resistência 
Aeróbia 
10% 10% 5% 5% 






Cronograma de coletas: 
-    24/10/2001 – momento antes do período de treinamento. 
-    05/12/2001 – momento durante o período de treinamento, dentro da fase de velocidade. 
      -   27/12/2001 – momento de transição entre o final da fase de velocidade (final do período 
preparatório) e o início do período competitivo (Copa São Paulo de Futebol Juniores 2002).    
 
3.3 Avaliação do desempenho físico 
A avaliação do desempenho físico foi realizada pela equipe do Laboratório de Bioquímica 
do Exercício e incluiu determinação do limiar anaeróbio, da altura do salto vertical, da velocidade 
atingida pelo atleta ao percorrer uma distância previamente definida e da resistência de sprints. Esta 
avaliação foi realizada em dois outros dias, próximos aos dias em que foram realizadas as coletas de 
sangue. Também foi considerado indicador do desempenho a colocação do time ao final do 
campeonato, critério também usado por Filaire et al, (2001). 
 
3.3.1. Determinação do limiar anaeróbico 
Para a determinação do limiar anaeróbico foi feito o teste proposto por Tegtbur (1993), em 
que os atletas realizam dois esforços máximos de corrida na pista com aproximadamente 150 
metros de comprimento, a fim de provocar uma elevação da concentração sanguínea de lactato. 
Após uma pausa de 5 minutos o sangue é coletado. Em seguida, os atletas realizam corridas de 800 
metros com velocidades submáximas, começando com uma velocidade baixa, aumentando a 
velocidade progressivamente, em cerca de 1 Km/h a cada corrida. Cada uma das corridas foi 
seguida de nova dosagem da concentração sanguínea de lactato. Este procedimento foi repetido até 
que a concentração de lactato voltasse a subir. Adota-se como velocidade de limiar anaeróbico 
aquela na qual a concentração mínima de lactato foi obtida.  
Para cada medida, foram retirados cerca de 25 µL de sangue do lóbulo da orelha de cada 
atleta, após punção por lancetas descartáveis. As análises de concentração sanguínea de lactato 
foram realizadas em aparelho portátil, modelo Accusport (Boeringer Mannheim, Alemanha). 
19
3.3.2. Determinação da altura de salto vertical 
Os atletas realizaram três saltos junto a uma prancha de verificação de alturas de salto 
(WEINECK, 1999). O melhor desempenho de cada atleta, nas três tentativas, foi tomado como 
parâmetro da capacidade daquele atleta. 
 
3.3.3. Determinação da resistência de sprints 
Esta avaliação foi feita em uma pista de corrida, provida com sensores fotoelétricos, que 
registraram a passagem do atleta e permitiram calcular a velocidade de corrida. Através deste teste 
pôde-se analisar a velocidade máxima atingida, o tempo para atingir a velocidade máxima e o 
número de sprints realizados em uma distância estabelecida, verificando assim uma das capacidades 
principais no futebol, a resistência de sprints (MACEDO, D.V. – comunicação pessoal). 
 
3.4. Determinações de marcadores de lesão muscular, de processos oxidativos e de defesa anti-
oxidante.  
 
Os seguintes compostos foram avaliados no soro: 
3.4.1. uréia - sua quantificação revela um possível estado catabólico induzido pelo 
treinamento e competições, assim podendo indicar o grau de fadiga muscular. As análises foram 
feitas utilizando-se o kit “QUIMIURE” (Boehringer Mannheim, Alemanha) no aparelho 
AUTOLAB PM 4000 (Boehringer Mannheim, Alemanha). A uréia presente na amostra consome 
NADH, quantificado por espectrofotometria (Fullerton, CA, USA) a 340nm (GODER et al., 1996). 
3.4.2. Creatinina – sua concentração plasmática tem relação direta com a massa muscular 
ou massa corporal magra. As análises foram feitas utilizando kit “QUIMICREA” (Boehringer 
Mannheim, Alemanha) no aparelho AUTOLAB PM 4000 (Boehringer Mannheim, Alemanha). A 
creatinina é o produto final da degradação da creatina (substrato energético encontrado 
principalmente nos músculos dos seres humanos). A creatinina reage com o picrato alcalino, 
produzindo um complexo colorido quantificado por espectrofotometria (Fullerton, CA, USA) a 
500nm (MAZZACHI et al., 1998). 
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3.4.3.Creatina quinase - sua presença no plasma reflete alterações musculares provenientes 
tanto da prática de exercícios físicos intensos como de patologias tais como infarto do miocárdio, 
distrofia muscular progressiva, miopatia alcoólica, rabdomiólise (destruição aguda das fibras 
musculares), delirium tremens. Assim, tomou-se o cuidado de usar kit específico para identificar a 
isoforma encontrada no músculo esquelético. As análises foram feitas utilizando-se o kit “MPR3 
CK NAC-ativado” (Boehringer Mannheim, Alemanha). Juntou-se à solução tampão (frasco de 2,5 
ml) um comprimido reativo específico. Deixando-os em banho-maria a 37°C até a dissolução 
completa do comprimido. Em seguida adicionou-se à solução reativa 50 µL de plasma, deixando 
novamente a mistura em banho-maria a 37°C por um minuto. De forma imediata, realizou-se quatro 
leituras das absorbâncias de uma mesma amostra a 334 nm, com um minuto de intervalo entre uma 
leitura e outra, para que fosse obtido um valor ∆. O cálculo da atividade de CK (U/L) na amostra foi 
feito pela equação: CKp = 8252 x ∆ absorbância/minuto (GODER et al., 1996).    
3.4.4. substâncias que reagem ao ácido tiobarbitúrico (TBARs) - revelam processos de 
peroxidação lipídica (YAGI, 1976). Foram misturados 20 µL de plasma com 4,0 ml de H2SO4 
0,04M. Posteriormente, adicionou-se 0,5 ml de ácido fosfotunguístico 10% à mistura, que é então 
agitada. Depois de ficar em temperatura ambiente por 5 minutos, a mistura foi centrifugada a 3000 
x g por 10 minutos. O sobrenadante foi descartado e o precipitado misturado com 2,0 ml de H2SO4 
0,04M e 0,3ml de ácido fosfotunguístico 10%. Centrifugou-se novamente essa nova mistura a 3000 
x g por 10 minutos. O precipitado foi ressuspenso com 4,0 ml de água destilada, mais 1,0 ml do 
reagente TBA (uma mistura de igual volume de solução de TBA aquoso 10% e ácido acético 
glacial). A mistura foi aquecida a 95°C por 60 minutos em banho-maria. Após resfriá-la com água, 
adicionou-se 0,5 ml de n-butanol, agitando vigorosamente. Depois da centrifugação a 3000 x g por 
15 minutos, a camada de n-butanol foi quantificada em fluorímetro (modelo SPF-500CTM SLM 
AMINCO, marca SLA instruments, INC, Rochester, NY, USA) a 553 nm de excitação e 515 nm de 
emissão. Após a medida de fluorescência, o índice de peroxidação lipídica foi obtido pela fórmula 
mostrada a seguir, onde f é a intensidade de fluorescência da amostra, e F a intensidade de 
fluorescência da solução padrão (obtida pela reação de 0,5 nmol de tetrametoxipropano com TBA): 
Lp = 0,5 x f / F x 1,0 / 0,02 = f /F x 25 (nmol/ml de plasma) 
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 3.4.5. Catalase (CAT) - quantificada dentro das hemáceas, é um marcador do sistema 
enzimático de defesa antioxidante celular. As análises foram feitas adicionando-se 1 µL de 
hemolisado a tampão fosfato 50 mM e H2O2 10 nM (AEBI, 1984). A queda nos valores de 
absorbância do peróxido de hidrogênio (H2O2) foi seguida espectrofotometricamente ( a 240 nm). O 
cálculo da atividade da catalase sanguínea foi feito pela seguinte equação: (2,3 / ∆t). (a / b). (log A1 
/ A2), onde a é o volume de hemolisado na cubeta e b é o volume total da cubeta, A1 o valor da 
absorbância em t = 0 e A2 é o valor da absorbância 15 segundos após o início da reação 
(AEBI,1984). 
 
3.5. Análise da concentração sérica de cortisol e de testosterona 
As amostras sanguíneas coletadas foram imediatamente transferidas para tubos de ensaio. 
Após coagulação espontânea, o soro foi pipetado em tubos apropriados e congelado. No dia do 
experimento as amostras de soro foram descongeladas antes de serem submetidas à análise da 
concentração de cortisol e de testosterona, utilizando-se kits comerciais específicos para análises 
clínicas (kit LKCO1 para o cortisol e kit LKTT1 para testosterona, Diagnostic Products 
Corporation; DPC, Los Angeles, Estados Unidos). A leitura foi feita em aparelho Imulite-2000 
(Diagnostic Products Corporation; DPC, Los Angeles, Estados Unidos). 
 
3.6 Análises da concentração plasmática de catecolaminas, adrenalina e noradrenalina. 
 As amostras sanguíneas coletadas foram imediatamente transferidas para tubos de ensaio 
com anticoagulante. Foram centrifugadas por 10 minutos, a 4°C, 1800 x g. Alíquotas de 500µL de 
plasma foram acondicionadas em eppendorfs, contendo 25mg de metabissulfito de sódio e 
congeladas a - 80°C, em biofreezer. As amostras foram analisadas pelo método de cromatografia 
líquida acoplado a um detector eletroquímico da marca WATTERS (Milford, MA, USA). Este 
método consiste da interação entre a fase móvel e a fase estacionária (coluna), com os componentes 
das amostras, resultando em migrações diferenciais destes componentes. Na fase precedente ocorre 
extração com óxido de alumínio (alumina) e separação com eluente: EDTA, dissulfito de sódio e 
ácido acético. A fase móvel utilizada foi com EDTA, ácido octanosulfônico, ácido cítrico, acetato 
de sódio anidro, metanol (grau HPLC) e água ultra-pura. A coluna utilizada foi C18, fase reversa de 
4µm e de 15cm (wat 086344, WATTERS, Milford, MA, USA). 
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  A identificação dos picos se fez por meio da verificação dos tempos de retenção e 
comparação com padrões conhecidos. Foram utilizados padrões de noradrenalina e adrenalina.  A 
calibração do aparelho permitia a quantificação mínima de 12,5 pg/ml. A curva padrão foi realizado 
com 100, 300 e 500 pg/ml. O cálculo se baseia na altura dos picos e na sua relação com a altura do 
padrão interno dihidroxibenzilamina (DHBA). Os valores estão apresentados em picogramas/ 
mililitros de plasma. 
 
3.7 Reagentes 
 Os reagentes: ácido fosfórico, ácido fosfotunguistico, ácido acético glacial, peróxido de 
hidrogênio, tampão fosfato foram adquiridos da Merck S.A. Indústrias Químicas (Rio de Janeiro, 
Br). O metanol grau para HPLC foi adquirido da Merck KgaA, (D., Germany). Reagentes como 
tetrametoxipropano, padrões de adrenalina e noradrenalina, ácido octanosulfônico, acetato de sódio 
anidro, alumina adquiridos da Sigma Chemical Company (ST. Louis, MO , USA). Da Synth -
labsynth Produtos para laboratório Ltda (São Paulo, Br.) foi adquirido n-butamol. Da Nuclaer (São 
Paulo, BR) foi adquirido ácido acético. O metabissulfito de sódio foi adquirido da Cinética Química 
Ltda (São Paulo, BR). O EDTA foi adquirido da Erich Ltda, (São Paulo, BR). O dissulfito de sódio 
e ácido cítrico foram adquiridos da Vetec (Rio de Janeiro, BR). 
 
3.8. Análise Estatística 
Os resultados são apresentados como médias seguidas do erro padrão da média ou como 
resultados individuais. As comparações entre as médias foram feitas por test t de Student ou Análise 




Os resultados obtidos foram analisados por grupo e individualmente. A análise do grupo foi 
feita, uma vez que não existem relatos de parâmetros médios de desempenho considerados normais 
para jogadores de futebol desta faixa etária. Entretanto, a análise global não permite identificar 
jogadores que estejam fora da média do grupo. Desta forma, a análise de cada jogador foi feita 
também, com o objetivo de identificar aqueles jogadores que apresentasse alguma indicação de 
queda no desempenho, que pudesse indicar um processo de overtraining.  
 
4.1. Avaliação do grupo 
4.1.1. Desempenho físico 
A Tabela 1 mostra os parâmetros de desempenho físico em dois momentos da preparação 
física de jogadores de futebol juniores para um campeonato. Entre estes parâmetros está a 
velocidade de corrida na qual a concentração de lactato atinge a inflexão de sua curva, valor 
também conhecido como limiar anaeróbico. Pode-se observar que, antes do início do período de 
treinamento, a velocidade média de corrida era de 13,9 ± 0,4 Km/h. O treinamento não resultou em 
alteração estatisticamente significativa do limiar anaeróbico do grupo (14,3 ± 0,3 Km/h, p>0,05; 
teste t de Student). 
A Tabela 1 também mostra que antes do período de treinamento os jogadores conseguiram 
executar em média 11,3 ± 1,4 sprints mantendo pelo menos 90% da velocidade máxima atingida no 
teste. Após o período de treinamento este valor não foi significativamente alterado (12,1± 1,3 
sprints, p > 0,05; teste t de Student). 
A mesma Tabela mostra que antes do período de treinamento a média do tempo necessário 
para alcançar a velocidade máxima de corrida em um percurso de 30 m era de 3,40 ± 0,1 s. Após 
cerca de um mês e meio de treinamento, houve diminuição significativa no tempo para atingir a 
velocidade máxima (3,04 ± 0,05 s; p < 0,05; teste t de Student).   
Ainda na Tabela 1, podemos observar que a altura média dos saltos realizados na fase inicial 
era de 44,7 ± 1,8 cm e não foi significativamente alterada (41,7± 1,4 cm, p > 0,05; teste t de 
Student). 
Entre os parâmetros de desempenho podemos salientar também a classificação final do time 
no campeonato. Este conquistou o terceiro lugar, e não apresentou durante o período de treinamento 
ou no campeonato intercorrências com lesões nos atletas. 
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Tabela 1. Parâmetros de desempenho físico de atletas jogadores de futebol juniores ao longo do 
período de treinamento para um campeonato. 
 
      
  24/outa 17/dezb 
limiar anaeróbicoc  (Km/h)     13,9 ± 0,4   14,3 ± 0,3 
   
resistência de sprint d   (n)    11,3 ± 1,4   12,1 ± 1,3 
   
tempo para velocidade    3,4 ± 0,1  3,04 ± 0,05 ∗ 
máxima           (m/s)   
   
altura de salto    (cm)   44,7 ± 1,8   41,7 ± 1,4 
Os números são média±epm de dez atletas; Medidas feitas em: a = antes (24-outubro-2001); 
 b = durante (17-dezembro-2001) ∗ diferença estatíticamente diferente (p< 0,05) em relação à 
medida feita antes do período de treinamento; c = velocidade de corrida na qual a concentração de 
lactato atinge a inflexão da curva; d = número de sprints realizados em 90% da velocidade máxima 
















4.1.2. Biomarcadores sanguíneos de lesão muscular, estresse oxidativo e defesa antioxidante 
 
Ocorreu diminuição progressiva na concentração sérica de uréia ao longo do 
período de treinamento (Tabela 2), embora todos os valores se encontrem na faixa dos 
valores de referência (10 a 50 mg/dl, kit “Quimiure”, Boehringer Manheim), sugerindo 
diminuição do catabolismo muscular. 
          Houve diminuição da concentração sérica de creatinina, durante o treinamento, mas esta se 
elevou novamente ao final do período (Tabela 2). Todas os valores obtidos se encontram dentro dos 
valores de referência (0,7 a 1,5 mg/dl, kit “Quimera”, Boehringer Mannheim).  
A média da concentração sérica de creatina quinase, no início do treinamento, está 
dentro de valores de referência (200-400U/L, kit “MPR3 CK NAC-ativado”, Boehringer 
Mannheim). Durante o período de treinamento a concentração sérica de creatina quinase 
aumentou significativamente, mas diminuiu ao final do período, equiparando-se aos dados 
da fase inicial (Tabela 2). A concentração sérica de substâncias reativas ao ácido 
tiobarbitúrico (TBARs)  aumentou durante o período de treinamento. No final do período, o 
valor médio da concentração sérica de TBARs retornou para valor similar ao inicial. Estes 
dois parâmetros indicam que houve aumento de estresse oxidativo durante o treinamento 
com retorno aos valores iniciais ao final do período. Por outro lado, a atividade sérica da 
catalase aumentou significativamente durante este período, garantindo a defesa anti-






                                                                                                
                                                                                            
 
 




Tabela 2. Concentração de marcadores bioquímicos indicativos de metabolismo muscular (uréia e 
creatinina), de oxidação em plasma (ck e TBARs) e de defesa antioxidante (atividade da enzima 
catalase) em hemáceas de jogadores juniores de futebol ao longo do período de treinos preparatórios 




                                       ANTES a                  DURANTE b                       DEPOIS c 
 
 
uréia   (mg/dl)                32,0± 2,3                  28,5± 2,1                        25,3± 2,2∗ 
 
 
creatinina   (mg/dl)        1,22±0,04                 0,96±0,03∗                    1,08±0,04∗∗ 
 
 
TBARs (nmol/ml)           0,87± 0,012              1,28± 0,05∗                   0,78± 0,03∗∗ 
 
 
creatina quinase (U/L)    233,6±35,1               431,0±48,8∗                  200,6±32,2∗∗ 
 
 
catalase  (K/g Hb/s)       0,41± 0,02                 0,59± 0,04∗                    0,63± 0,02∗ 
Os números são média±epm de dez atletas; Medidas feitas em: a = antes (24-outubro-2001); b = 
durante (5-dezembro-2001) e c = depois (27-dezembro-2001); ∗ diferença estatisticamente 
significativa (p<0,05) em relação à medida feita antes do período de treinamento; ∗∗ diferença 












4.1.3. Concentrações Séricas de Hormônios 
 
A concentração sérica do hormônio cortisol não apresentou alterações significativas durante 
a fase de treinamento, e estes valores se encontram dentro da faixa de referência (138 nmol/L a 690 
nmol/L, kit IMULITE-DPC). A concentração sérica do hormônio testosterona também não mostrou 
alterações e os valores estão dentro da faixa de referência (9,36 nmol/L a 60,12 nmol/L, kit 
IMULITE-DPC). Neste contexto a razão testosterona/cortisol também não sofreu alterações 
significativas (Figura 4, Tabela 3). A concentração plasmática de noradrenalina também não se 
alterou significativamente, durante o período de treinamento. Estes valores oscilam dentro de uma 
faixa de referência de normalidade, 100 pg/ml a 350 pg/ml (LANDSBERG et al., 1992) (Figura 4; 
Tabela 3). A figura 5 é um cromatograma representativo obtido após a injeção de padrão aquoso, 
com concentração de 500 picogramas de noradrenalina, adrenalina, dopamina. DHBA em 


















Figura 4. Concentração sérica de cortisol e de testosterona, razão entre estes parâmetros (T/C), e a 
concentração plasmática de noradrenalina de jogadores juniores de futebol, ao longo do período de 
treinamento para disputa de um campeonato. Não houve alteração estatisticamente significativa em 





                                                                                                
                                                                                            
 
 
                                                                                                                                           





























































































Tabela 3. Concentração sérica de cortisol, testosterona e razão entre estas variáveis (T/C x 1000), e 
concentração plasmática de noradrenalina em jogadores de futebol ao longo do período de treino.   
 




cortisol                         388,5 ± 31,9                 356,5 ± 31,8                       409,7 ± 41,5 
(nmol/L de soro) 
 
 
testosterona                 18,02 ± 1,08                  19,25 ± 1,56                       18,16 ± 1,29 
(nmol/L de soro) 
 
 
T/C x 1000                     48,4 ± 3,9                      56,3 ± 5,1                          46,8 ± 3,8 
 
 
noradrenalina               241,9 ± 42,4                   294,4 ± 32,7                      244,7 ± 32,2 
(pg/ml de plasma) 
Os resultados são médias ±epm de dez amostras. Não houve diferença estatisticamente significativa 
entre os períodos. Medidas feitas em: a = antes (24-outubro-2001), b = durante (5-dezembro-2001) 


































































4. 2. Avaliação individual 
4.2.1. Atleta 1 (meio-campo) 
Este atleta obteve melhora no desempenho físico, com diminuição de 0,54 segundos no 
tempo para atingir a velocidade máxima, aumento na altura do salto em 1,2 cm, sem alteração no 
limiar anaeróbico de 14 Km/hora, e com redução na quantidade de sprints em 52% (Figura 6). 
Os marcadores de estresse metabólico, uréia e creatinina, nas três análises apresentaram 
valores dentro dos padrões e diminuíram ao longo do treinamento. A peroxidação lipídica, avaliada 
através da concentração plasmática de TBARs, apresentou aumento na segunda análise, sendo esta 
a fase do treinamento onde eram trabalhados os parâmetros de resistência e força. Este valor 
decresceu na terceira análise, fase de velocidade. A creatina quinase aumentou na segunda análise e 
aumentou mais na terceira análise. Neste processo, a defesa antioxidante do organismo, 
quantificada através da atividade da enzima catalase, respondeu aumentando na segunda análise e 
ainda mais na terceira. Todos estes valores indicativos de lesão muscular, peroxidação lipídica e 
defesa antioxidante estão dentro de valores de referência (Figura 7). 
Neste atleta as concentrações séricas dos dois hormônios avaliados aumentaram durante o 
período de treinamento, enquanto a razão T/C diminuiu. Depois do período de treinamento, a 
concentração sérica de cortisol diminuiu em relação ao valor encontrado durante o treinamento, mas 
não atingiu valores encontrados antes do período de treinamento. Observa-se o mesmo perfil para a 
concentração de testosterona. A razão T/C aumentou após período de treinamento (Figura 8, Tabela 
4). 
A concentração plasmática de noradrenalina aumentou durante o período de treinamento. 
Após este período esta concentração diminuiu, atingindo valor similar ao valor de concentração 
plasmática encontrada antes do período de treinamento (Figura 8, Tabela 5) 
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4.2.2. Atleta 2 (lateral direito) 
O limiar anaeróbico aumentou em 10% e o tempo para alcançar a velocidade máxima 
diminuiu em 0,30 s. A resistência aos sprints diminuiu em 20% e a altura de saltos em 4%, 
comparando-se aos dados obtidos no final do período de treinamento com dados obtidos antes do 
período de treinamento (Figura 9). 
A concentração sérica de uréia aumentou na segunda análise e diminuiu para valores 
inferiores aos iniciais na terceira análise. A concentração de creatinina diminuiu na segunda análise 
e aumentou na terceira. Os reveladores de alterações na membrana lipídica (TBARs), tiveram sua 
concentração aumentada na fase de treinamento com resistência e força. Na fase de treinamento de 
velocidade, este valor diminuiu, igualando-se ao valor inicial. Acompanha esta cinética a enzima 
creatina quinase, marcadora de possível lesão muscular. Ocorreu aumento da atividade da enzima 
anti-oxidante catalase. Os valores da atividade da enzima catalase estão sempre acima dos valores 
de referência nos três momentos quantificados (Figura 10). 
A concentração sérica de cortisol diminuiu na segunda análise e aumentou na terceira. A 
concentração sérica de testosterona apresentou diminuição ao longo dos períodos quantificados. 
Com esta cinética a razão T/C elevou-se na segunda análise e caiu na terceira análise, em 50% 
(Figura 11, Tabela 4). 
A concentração plasmática de noradrenalina diminuiu durante o período de treinamento. A 
concentração plasmática de noradrenalina aumentou na última análise, mas não atingiu valor de 



























































































































































































































































































































































































4.2.3. Atleta 3 (meio-campo) 
 Na avaliação do desempenho físico, este atleta melhorou seu limiar anaeróbico em 
7%, sua resistência aos sprints em 22%, e o tempo para atingir a velocidade máxima em 0,7s. 
Entretanto, houve diminuição na altura de salto (Figura 12). 
 Os indicadores de estresse metabólico, uréia e creatinina, diminuíram ao longo do 
período de treinamento, sugerindo um quadro de adaptação metabólica ao tipo de treinamento 
imposto. As alterações na membrana lipídica, indicando peroxidação, através da quantificação de 
TBARs, coincidiram com o período de maior extravasamento da creatina quinase, que ocorreu na 
segunda análise, voltando para valores similares aos iniciais no final da fase de velocidade. A 
enzima catalase teve sua atividade aumentada na segunda análise, em relação à primeira. Esta 
defesa permanece aumentada na última análise, apesar dos valores de TBARs e creatina quinase, 
neste momento, estarem diminuídos em relação aos outros momentos quantificados. Os valores 
referentes à atividade da enzima catalase estão acima dos valores de referência nos três momentos 
quantificados (Figura 13). 
A concentração sérica de cortisol diminuiu após a fase de resistência e força. Entretanto, 
após a fase de velocidade, este hormônio aumentou sua concentração em 68% em relação à fase 
anterior. A concentração sérica de testosterona diminuiu para 16,4 nmol/L e permaneceu em 17,1 
nmol/L na terceira análise. Como conseqüência, a razão T/C aumentou durante a primeira fase de 
treinamento para depois voltar a valores semelhantes aos da primeira análise (Figura 14, Tabela 4). 
 A concentração plasmática de noradrenalina diminuiu de 225 pg/ml do momento “antes” 
para 86 pg/ml durante o período de treinamento. Após este período a concentração plasmática de 
noradrenalina dobrou seu valor, mas não atingiu a concentração plasmática da primeira análise 























































































































































































































































































































































































4.2.4. Atleta 4 (lateral esquerdo) 
Os parâmetros de desempenho físico melhoraram nos seguintes aspectos: limiar anaeróbico, 
7%; resistência de sprints, 60%; tempo para atingir a velocidade máxima, em 0,25s. Ocorreu queda 
de 2,8 cm na altura do salto (Figura 15).  
 Os indicadores de estresse metabólico apresentaram queda ao longo do treinamento, 
o que sugere adaptação ao exercício. Entretanto, estes valores estão dentro dos valores de 
referência. Alterações na estrutura da membrana celular, refletida pelo aumento na concentração de 
TBARs, ocorreu após a fase de resistência e força, na segunda análise. Neste momento também se 
nota o aumento da creatina quinase, e na atividade da enzima antioxidante catalase. Na terceira 
análise, pós-fase de velocidade, a concentração de TBARs retornou para valores próximos ao 
inicial. O mesmo ocorreu para a creatina quinase que atingiu valores abaixo do valor inicial. 
Entretanto, a atividade da enzima catalase continuou aumentando, revelando um quadro de defesa 
do organismo frente ao ataque sofrido pós-fase de resistência e força. Os valores da atividade da 
enzima antioxidante catalase estão acima dos valores de referência em todos as análises realizadas 
(Figura 16). 
A concentração sérica de cortisol seguiu uma trajetória de aumento desde do início das 
quantificações. A concentração inicial de 300 nmol/L, aumentou 30% na segunda análise e 47% na 
terceira, comparadas à primeira análise. A concentração sérica de testosterona diminuiu após a fase 
de treinamento com resistência e força, e aumentou após a terceira análise. A razão T/C apresentou 
queda de 27% na segunda análise e de 21% na terceira (Figura 17, Tabela 4).  
A concentração plasmática de noradrenalina aumentou durante o período de treinamento, 



























































































































































































































































































































































































4.2.5. Atleta 5 (atacante) 
Este jogador apresentou melhora na resistência aos sprints em 33% e em tempo para atingir 
a velocidade máxima em 0,55 s. O limiar anaeróbico permaneceu inalterado. Houve diminuição na 
altura do salto em 8,2 cm (Figura 18). 
O indicador de estresse metabólico, uréia, apresentou diminuição no decorrer das análises. A 
concentração plasmática de creatinina, outra referência para estresse metabólico, diminuiu na 
segunda análise e aumentou na terceira, mas não atingiu o valor inicial. A concentração de TBARs 
apresentou aumento na segunda análise. Neste mesmo momento ocorreu aumento na concentração 
de creatina quinase. Na terceira análise a atividade da enzima catalase aumentou mais ainda, 
embora as concetrações de TBARs e creatina quinase estivessem menores que aquelas registradas 
no início do período de treinamento (Figura 19). 
A concentração sérica de cortisol apresentou queda na segunda análise, e aumento para 
valores acima do inicial após a fase de velocidade. A concentração sérica de testosterona aumentou 
após a fase de treinamento com resistência e força e permaneceu alta após a fase de velocidade. A 
razão T/C apresentou aumento de 66% na segunda análise e de 7% na terceira em comparações à 
primeira análise (Figura 20, Tabela 4).  
A concentração plasmática de noradrenalina aumentou durante o período de treinamento, em 
relação ao valor inicial. Após o período de treinamento esta concentração plasmática de 
noradrenalina diminuiu, mas não atingiu o valor de concentração de antes do período de 


















































































































































































































































































































































































4.2.6. Atleta 6 (zagueiro) 
Este atleta apresentou melhora no limiar anaeróbico de 7% e de resistência de sprints em 
122%. Também melhorou seu tempo para atingir velocidade máxima em 0,14 s. Como a maioria 
dos atletas, este atleta diminuiu a altura do salto (Figura 21). 
 Os indicadores de estresse metabólico diminuíram após a fase de resistência e força e 
voltaram a aumentar após a fase de velocidade. A peroxidação lípida aumentou na segunda análise, 
voltando a valores inferiores aos iniciais na terceira análise. A creatina quinase acompanhou a 
cinética da peroxidação lipídica. A enzima catalase seguiu a mesma cinética das TBARs. Porém, 
enquanto os valores de TBARs  e creatina quinase estão dentro de valores de referência, a enzima 
antioxidante catalase apresenta atividade acima dos valores padrões em todas as quantificações 
(Figura 22). 
A concentração sérica de cortisol aumentou após a fase de treinamento com resistência e 
força, em relação à primeira análise, e diminuiu após a fase de treinamento com velocidade. A 
concentração sérica de testosterona diminuiu ao longo de todo o período. Assim, a razão T/C 
apresentou queda de 24% na segunda análise e aumento de 5% na terceira análise, comparada com 
a primeira (Figura 23, Tabela 4).  
 A concentração plasmática de noradrenalina diminuiu ao longo de todo o período de 



















































































































































































































































































































































































4.2.7. Atleta 7 (meio-campo) 
Este atleta apresentou queda no limiar anaeróbico de 7%, no número de sprints em 15%, e 
na altura de salto em 0,9 cm. Seu tempo para atingir a velocidade máxima melhorou em 0,46 s 
(Figura 24). 
Indicador de estresse metabólico, a creatinina, caiu na segunda análise, em relação à 
primeira, mas voltou a subir na terceira análise. Outro identificador de estresse metabólico, a uréia, 
também apresentou queda na segunda análise e assim permaneceu na terceira. A peroxidação 
lipídica, revelada pelo TBARs, aumentou na segunda análise, fase de treinamento de resistência e 
força. A creatina quinase obedeceu à mesma cinética. E, na terceira análise, após a fase de 
velocidade, ocorreu diminuição da concentração de TBARs e  de creatina quinase. A atividade da 
enzima catalase revelou-se, nos três momentos quantificados, acima do valor de referência (0,3 K/g. 
HB/s), mostrando  aumento na segunda análise quando também estavam mais elevadas as 
concentrações de creatina quinase e de TBARs (Figura 25).  
A concentração sérica de cortisol apresentou decréscimo na segunda análise e um retorno 
para o valor acima do inicial, na terceira análise. O contrário ocorreu com a  concentração sérica de 
testosterona: elevou-se na segunda análise e voltou a cair na terceira. A razão T/C elevou-se na 
segunda análise, e caiu na terceira para valores semelhantes aos da fase inicial (Figura 26, Tabela 
4).  
 A concentração plasmática de noradrenalina aumentou durante o período de treinamento. 





























































































































































































































































































































































































4.2.8. Atleta 8 (meio-campo) 
Este atleta apresentou melhora no limiar anaeróbico em 7% e na resistência aos sprints em 
20%, diminuiu o tempo para atingir velocidade máxima em 0,2 s e a altura de salto (Figura 27).   
A concentração sérica de uréia não apresentou variações, enquanto a de creatinina decresceu 
na segunda análise, mas voltou a aumentar na terceira. A concentração de creatina quinase, 
aumentou cerca de duas vezes na segunda análise em relação à primeira. Já na terceira análise, 
apresentou queda em relação à primeira e à segunda análises. A peroxidação lipídica revelada pela 
concentração sérica de TBARs também aumentou na segunda análise e diminuiu na terceira. A 
atividade da enzima antioxidante, catalase, apresentou aumento na segunda análise, seguida de 
decréscimo na terceira análise. Contudo, os valores obtidos nos três momentos quantificados 
revelaram-se acima dos valores de referência (Figura 28). 
A concentração sérica de cortisol foi igual a 300,7 e 223,5 nmol/l na primeira e na segunda 
análises, respectivamente. A concentração sérica da testosterona aumentou na segunda análise e 
voltou a cair para valor inferior à primeira análise, na análise feita após o período de treinamento. A 
razão T/C aumentou na segunda análise, e diminui na terceira análise, sem, entretanto atingir os 
valores iniciais (Figura 29, Tabela 4). 
 A concentração plasmática de noradrenalina deste atleta,  tem seu valor aumentado além do 
dobro durante o período de treinamento. Após este período de treinamento esta concentração 
plasmática de noradrenalina diminuiu, mas não atingiu o valor de concentração plasmática inicial 






















































































































































































































































































































































































4.2.9. Atleta 9 (zagueiro) 
 Os reveladores da evolução do desempenho físico indicam que este atleta não apresentou 
alterações no limiar anaeróbico e no tempo para atingir a velocidade máxima, além de diminuir a 
resistência de sprints. E, diferentemente dos outros atletas, apresentou melhora na altura do salto em 
1,8 cm (Figura 30).  
 A concentração sérica de uréia diminuiu ao longo do período analisado. A creatinina 
apresentou diminuição na segunda análise, e permaneceu neste valor. O parâmetro que identifica 
um quadro de provável alteração da membrana celular, TBARs, revelou aumento na segunda 
análise, como também a concentração sérica da enzima creatina quinase. Neste momento, o que foi 
observado em outros atletas não ocorreu neste zagueiro, aumento da atividade da enzima catalase. 
Neste atleta, a atividade da enzima catalase permaneceu inalterada após a fase de treinamento de 
força e resistência. Mas, na terceira análise, nota-se aumento da atividade desta enzima com 
concomitante diminuição da concentração plasmática da enzima creatina quinase e diminuição na 
peroxidação lipídica (Figura 31).  
A concentração sérica de cortisol aumentou após a fase de treinamento com velocidade. A 
concentração sérica de testosterona diminuiu após a fase de resistência e força e aumentou após a 
fase de velocidade. No entanto a razão T/C apresentou diminuição ao longo do período quantificado 
(Figura 32, Tabela 4).  
 A concentração plasmática de noradrenalina aumentou durante o período de treinamento. 
Após este período a concentração plasmática diminuiu, atingindo valor de concentração plasmática 


















































































































































































































































































































































































4.2.10. Atleta 10 (meio-campo) 
A análise de desempenho físico deste atleta revela aumento na resistência de sprints de 22%, 
e no tempo para atingir velocidade máxima (0,04 s), nenhuma alteração no limiar anaeróbico e 
diminuição na altura do salto (Figura 33). 
A concentração sérica de uréia decresceu ao longo das análises, sugerindo uma possível 
adaptação deste organismo ao treino imposto. A creatinina diminuiu na segunda análise, voltando a 
aumentar na terceira análise. Entretanto, todos os valores se encontram dentro de valores de 
referência. Após a fase de treinamento correspondente à ênfase em resistência e força, segunda 
análise, o atleta apresentou o maior valor de concentração de creatina quinase. Mesmo assim, a 
concentração sérica de creatina quinase permaneceu dentro da faixa de referência. TBARs 
apresentou a mesma cinética. A atividade da enzima catalase, antioxidante, aumentou após a fase de 
treino de resistência e força. Seu valor está acima dos valores de referência nos três momentos 
quantificados (Figura 34) 
A concentração sérica de cortisol que era de 378 nmol/L no início do treinamento caiu para 
270 nmol/L ao final da fase de resistência e força e voltou a aumentar no período pós-treinamento 
referente à fase de velocidade, para 402 nmol/L. A concentração sérica de testosterona segue a 
mesma cinética. A razão T/C tem seu valor aumentado na segunda análise, quando observamos a 
queda no cortisol mais acentuada do que a queda na concentração sérica de testosterona e voltou a 
valores próximos aos iniciais na última análise (Figura 35, Tabela 4). 
 A concentração plasmática de noradrenalina aumentou 148% durante o período de 










































































































































































































































































































































































Tabela 4. Concentrações séricas de cortisol e de testosterona e razão testosterona/cortisol de 
atletas juniores de futebol, durante a fase preparatória para um campeonato. 
 
         cortisol (nmol/L)        testosterona  (nmol/L)  razão T/C  x1000 
atleta antes      durante     depois antes     durante     depois  antes durante depois 
1 256.6      405.57       320.04  18.69       24.58      22.54  73         61          70 
      
2 355.9       217.96      286.94  20.63       20.52      13.56  58         94          47 
      
3 513.2       322.8        543.52  18.51      16.40       17.09  36         51          31 
      
4 295.2       383.5        435.92  14.35       13.90      16.85  49         36          39 
      
5 562.8       427.65      606.98  21.91       26.38      25.48              39         62         42 
      
6 427.6       529.73      333.84  22.15       21.25      18.31  52         40         55 
      
7 463.5       441.44      573.87  17.99       24.30      20.21  39         55         35 
      
8 300.7       223.48      206.93  12.72       14.25      11.96  42         64         58 
      
9 331.1       342.12      386.26  19.80      18.44       20.07  60        54          52 
      
10 378.0       270.38      402.81  13.45      12.48       15.53  36        46          39 
Antes, durante e depois = momentos distintos do período de treinamento. Valores da média ± epm 
do cortisol antes = 388,5 ± 31,9 nmol/L; durante = 356,5 ± 31,8 9 nmol/L; depois = 409,7 ± 41,5 
nmol/L. Valores da média ± epm da testosterona antes = 18,02 ± 1,08 nmol/l; durante = 19,25 ± 
1,56 nmol/L; depois = 18,16 ± 1,29 nmol/l. Valores de referência para o hormônio cortisol sérico 












Tabela 5. Concentração plasmática de noradrenalina e adrenalina de atletas juniores de 
futebol, ao longo do período preparatório para um campeonato. 












                    
           Noradrenalina                Adrenalina
                (pg/ml)                  (pg/ml)
Atleta   antes      durante      depois       antes      durante      depois
1     104         176          96     ND            ND            ND
2     454         351         399     ND            ND            29
3     225          86          193     ND            ND            ND
4    149          229         220     ND            ND            ND
5    190          285         214     ND           120            ND
6    488          369         330     ND             69            ND
7    235          375         140     ND             ND           ND
8    125          290         175     ND             ND           ND
9    299          409         307     ND             ND           ND
10    150          373         373     ND             ND           ND
ND = não detectável. O método utilizado é sensível para concentrações até 
picogramas por ml de plasma. Antes, durante e depois = momentos distintos
do período de treinamento.
73
A Tabela 6 apresenta um esquema das variações dos parâmetros analisados em cada jogador. 
Esta tabela revela que entre os dez atletas acompanhados durante o período de treinamento para a 
disputa de um campeonato, quatro (nsº 2, 3, 5 e 8) apresentaram queda na razão T/C de  33%, após 
a fase de treinamento. Outros dois atletas (nsº 7 e 10) apresentaram queda na razão T/C em torno de 
26%, no mesmo período. Três atletas (nsº 1, 4 e 6) apresentaram aumento na razão T/C de 20%, 
também após o período de treinamento. O outro atleta não apresenta alteração na razão neste 
mesmo período. A análise geral dos critérios que avaliaram o desempenho físico, em uma visão 

























Tabela 6. Variação do Desempenho Físico, Valores Bioquímicos e Parâmetros Fisiológicos dos Atletas de Futebol ao longo do 
Período de Preparação para um Campeonato. 
 
Atleta             Vmáx.  Salto    L.A.    Sprints    U      C    TBARs    CK    Cat.                 razão  T/C x1000                  noradrenalina                         
                                                                                                                                         durante       depois         depois  
                                                                                                                                          vs  antes     vs antes     vs durante   
 
1  meio-campo    ↑         ↑           =          ↓         =↓    ↑ ↓      ↑↓          ↑↑      ↑↑         ↓ 17%          ↓  5%          ↑15%              ↑ ↓ 
 
2 lateral direito   ↑         ↓           ↑           ↓        ↑↓    ↓↑       ↑=          ↑=       ↑↑        ↑ 62%          ↓ 19%         ↓50%              ↓ ↑ 
 
3 meio-campo     ↑         ↓           ↑           ↑         ↓↓    ↓↓       ↑=         ↑=        ↑↑        ↑ 41%          ↓ 14%         ↓40%             ↓ ↑ 
 
4 lateral esquerd.↑         ↓           ↑           ↑        ↓↓    ↓↓        ↑=         ↑=       ↑↑        ↓ 27%          ↓ 21%          ↑8%               ↑ ↓ 
  
5 atacante            ↑         ↓           =           ↑         ↓↓     ↓ ≅      ↑↓        ↑↓       ↑↑         ↑ 58%          ↑ 7%            ↓33%            ↑ ↓ 
 
6 zagueiro            ↑         ↓           ↑           ↑         ↓↓     ↓=       ↑↓        ↑↓      ↑↑         ↓ 24%          ↑ 5%             ↑37%           ↓ ↓ 
 
7 meio-campo      ↑         ↓           ↓           ↓         ↓=     ↓↓       ↑↓        ↑↓      ↑↑         ↑ 41%          ↓ 11%           ↓37%           ↑ ↓ 
 
8 meio-campo      ↑         ↓           ↑           ↑         = =    ↓=       ↑↓         ↑↓      ↑↓        ↑ 52%           ↑38%           ↓10%           ↑ ↓ 
 
9 zagueiro            =          ↑           =           ↓         =↓     ↓=      ↑↓         ↑↓       =↑        ↓ 10%          ↓ 14%              =               ↑ ↓ 
 
10 meio-campo    =          ↓           =           ↑         ↓↓     ↓        ↑↓         ↑↓      ↑↑         ↑ 27%          ↑ 8%            ↓16%           ↑ = 
V. max. ⇒ velocidade máxima; L.A. ⇒ limiar anaeróbico; U ⇒ uréia; C⇒ creatinina; CK ⇒ creatina quinase;  
Cat.⇒ catalase; antes, durante e depois ⇒ momentos distintos da preparação física para disputa de um campeonato;  




Os resultados aqui apresentados mostram que durante o treinamento deste time de jogadores 
de futebol houve manutenção da qualidade do desempenho físico, com melhoras individuais em 
alguns parâmetros e piora de outros.  
O tempo para atingir a velocidade máxima foi o parâmetro que mostrou diferença 
significativa. Este parâmetro constitui o índice que avalia a capacidade de aceleração do atleta 
(WEINECK, 2000, BANGSBO, 1994), simulando o que seria a tomada à frente contra um 
adversário, com o objetivo de passar a bola a um companheiro ou chutar a gol. Wadley (1998) 
demonstrou uma variação entre 2,76 e 3,38 s para 20 metros, e Bishop (2001) obteve valores entre 
2,54 e 3,08 s para 15 metros. Nossos jogadores apresentaram valores entre 3,4 ± 0,1 s e 3,04 ± 0,05 
s, atingidos entre 15 e 22,5 metros. Os outros parâmetros de desempenho físico não apresentaram 
alterações significativas.  
A colocação obtida pelo time mostrou que a estratégia de treinamento utilizada foi 
adequada. Esta conduta permitiu que o time apresentasse a manutenção de seu desempenho sem 
ocorrência de lesões ou sintomas de overtraining, garantindo, assim, o grupo ideal para a 
determinação de valores de referência para os hormônios indicadores de overtraining em atletas de 
futebol. 
Os parâmetros bioquímicos quantificados após a fase de resistência e força revelam que 
houve ataque oxidativo às estruturas biológicas, indicado pelo aumento dos níveis de TBARs e de 
creatina quinase. De acordo com a literatura (MANFREDI et al., 1991; CLARKSON, 1992, 1995; 
RODENURG et al., 1993; NOSAKA & CLARKSON, 1994; PEN & FISCHER, 1994; TEAGUE & 
SCHANE, 1995; LIEBER et al., 1996; LEE et al., 2002), o treinamento de força, que envolve ações 
musculares excêntricas, tende a desencadear maior número de respostas lesivas ao meio celular. 
Valores de creatina quinase tendem a ser elevados apenas na primeira semana de exercícios 
(EVANS et al., 1986; NEWHAM et al., 1987). Os valores de creatina quinase, no grupo que nós 
avaliamos, permaneceram elevados um mês após o início do treinamento indicando a quebra da 
homeostase orgânica, uma vez que os atletas saíram de uma situação de não treinamento para uma 
condição de treinamento. A sistematização e periodização do treinamento, dosando-se a 
intensidade, a duração e a freqüência dos exercícios resultaram em retorno aos valores basais.  
Os níveis elevados de peroxidação lipídica, também observados durante este período, podem 
indicar danos à integridade das membranas celulares, os quais podem resultar em alterações na 
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fluidez e na permeabilidade das membranas, com perda dos gradientes iônicos, entumescimento 
celular e inflamação tecidual (ALESIO et al., 1993; ARÉVALO et al., 1998; CHILD et al., 1998; 
LIU et al., 2000; McBRIDE et al., 1998). A concentração de TBARs que estava elevada após a fase 
de treinamento de força também retornou aos valores basais ao final do treinamento de velocidade.  
O aumento da atividade da enzima antioxidante catalase representa a resposta adaptativa aos 
ataques oxidativos e à lesão muscular, protegendo as estruturas biológicas. Alguns trabalhos 
relataram aumento na atividade das enzimas antioxidantes em eritrócitos após treinamento aeróbico 
(SELAMOGLU et al., 2000) em corredores (ROBERTSON et al., 1991) e ciclistas profissionais 
(MENA et al., 1991). Brites et al. (1999) mostraram ainda que jogadores de futebol possuem 
capacidade antioxidante plasmática total e atividade de enzima antioxidante superóxido desmutase 
aumentada em relação a sujeitos sedentários. 
Nos resultados obtidos ao final do período de treinamento, a concentração de creatina 
quinase e TBARs mostraram decréscimos estatisticamente significativos, indicando uma adaptação 
satisfatória dos atletas às cargas de treinamento de velocidade. Hellsten et al. (1996) mostram que 
este tipo de treinamento cíclico de sprints intermitentes, ao mesmo tempo em que induz aumento na 
capacidade de geração energética anaeróbica leva à melhora no nível de proteção antioxidante nos 
músculos. Os dados obtidos em nosso trabalho corroboram aqueles de Hellsten et al. (1996), uma 
vez que na última coleta nós observamos aumento da atividade da catalase, ao passo que os 
parâmetros de ataque oxidativo, estresse metabólico e lesão muscular encontravam-se decrescidos e 
sob controle. 
A periodização do treinamento foi monitorada com base nos resultados das análises 
conjuntas destes biomarcadores, possibilitando a individualização do treino, na intenção de 
preservar as estruturas biológicas dos atletas e permitir aumento das suas capacidades antioxidantes, 
resultando em adaptação ao estresse do exercício físico.   
Nossos resultados mostraram que não houve alteração na concentração sérica basal de 
cortisol durante o período de treinamento. Dressendorfer et al. (1991) também demonstraram que 
corredores de longa distância, não apresentaram aumento na concentração basal de cortisol. Maestu 
et al. (2003), trabalhando com atletas remadores em período de treinamento, observaram que a 
concentração de cortisol permaneceu relativamente constante. Entretanto, outros autores 
(WHEELER et al., 1991; WITTERT et al., 1996) mostraram diminuição da concentração basal de 
cortisol em corredores, após período de treinamento de endurance. Fernandez-Garcia et al. (2002) 
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também observaram diminuição da concentração basal de cortisol em ciclistas durante período de 
competição intensa. Bonifazi et al. (1995) mostraram que a diminuição da concentração de cortisol 
está associada com melhora na performance de nadadores em treinos. Os mesmos autores 
(BONIFAZI et al., 2000), mostraram diminuição na concentração de cortisol de repouso de 
nadadores ao final do período com alto volume de treino. Estas alterações não ocorreram no grupo 
de atletas que nós avaliamos. Entretanto, essas modalidades esportivas são de caráter individual, 
enquanto nós avaliamos atletas de esporte coletivo. Os valores obtidos nos nossos resultados são 
similares àqueles mostrados por Bauer et al. (2000). Estes autores mostraram valores de 
concentração de cortisol salivar em torno de 25nmol/L para grupo controle. 
Não houve alteração na concentração sérica de testosterona durante o período de 
treinamento. Outros autores (HAKKINEN et al., 1985; BUSSO et al., 1990) observaram aumento 
na concentração de testosterona de repouso, em atletas levantadores de peso altamente treinados, 
após treino de resistência. Hakkinen et al. (1985) observaram que atletas que treinavam resistência 
mostraram altas concentrações de testosterona, os quais permaneciam inalterados por semanas após 
o fim do período de treino. Jurimae et al. (2001) não observaram alterações nas concentrações de 
testosterona em atletas remadores competitivos após uma sessão de treino. Estes resultados 
controversos indicam que o assunto esta longe de ser esclarecido. 
Quatro atletas apresentaram redução em torno de 33% na razão T/C após o período de 
treinamento. Estes atletas não apresentaram alteração no desempenho físico. Outros três atletas que 
apresentaram aumento na razão T/C, após o período de treinamento, também não apresentaram 
alteração no desempenho físico. Filaire et al. (2001) registraram redução na razão T/C em um time 
de futebol após período de treino de alta intensidade, durante o qual o time obteve vitória em 71% 
dos jogos disputados, critério utilizado por aqueles autores para quantificar desempenho físico. 
Hoogeven & Zonderland (1996) também relataram diminuição na razão T/C maior que 30% em 
ciclistas que apresentaram melhora da performance. Por outro lado, Vervoon et al. (1991) 
observaram uma relação tanto positiva quanto negativa entre parâmetros hormonais e performance 
em corredores de elite.   
Filaire et al. (2001) encontraram valores de concentração plasmática de cortisol e de 
testosterona semelhantes aos obtidos por nós. Aqueles autores avaliaram estes parâmetros, e outros, 
em jogadores profissionais de um time francês, durante o período de treinos e também durante o 
campeonato. Naquele grupo, como no nosso, também não houve indícios de overtraining. Aqueles 
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autores observaram aumento da concentração de cortisol e diminuição da concentração de 
testosterona ao final do período de treinamento apenas nas amostras coletadas às 11:30h e às 
17:00h, e nenhuma alteração nas amostras coletadas às 8:00 h. Nossas amostras foram coletadas as 
9:00h. As alterações encontradas por aqueles autores não se correlacionaram com diminuição no 
desempenho ou alterações no estado emocional dos atletas.  Estes resultados sugerem que as 
alterações na razão T/C devem ser analisadas com cautela. A diminuição na razão T/C pode indicar 
um estado metabólico que se correlaciona com ótimo desempenho ou pode indicar que o organismo 
atingiu seu melhor estado e que está começando a declinar, podendo predizer o início do estado de 
exaustão. 
  Concluindo, nossos dados sugerem que, para jogadores de futebol, uma diminuição 
na razão T/C não causa, automaticamente, piora na performance ou conduz à síndrome de 
overtraining. Mostram também que este estado parece ser raramente atingido em atletas desta 
modalidade esportiva, uma vez que nenhum dos jogadores apresentou sinais e sintomas da síndrome 
de overtraining. Não se pode deixar de lembrar que o futebol é um esporte coletivo, no qual a 
ênfase sobre desempenho é colocada no time como um todo, mais do que em cada jogador 
individualmente. Além disso, o time por nós analisado era da categoria “junior”, portanto, de uma 
faixa etária mais jovem e extremamente motivada. Estes fatores podem não ser favoráveis ao 
desenvolvimento da síndrome de overtraining. Além disso, o programa de treinamento deste time 
foi planejado de modo a evitar o desenvolvimento de overtraining. Assim, os valores de 
concentrações hormonais determinados podem ser considerados valores de referência para atletas 
juniores da modalidade esportiva futebol; sendo 385 ± 35 nmol/L de soro para o cortisol e 18 ± 1.31 
nmol/L de soro para testosterona. 
A concentração plasmática de noradrenalina também não sofreu alteração, nos momentos 
quantificados, e os valores de concentração plasmática encontrada estavam dentro de valores de 
referência, de 100 a 350 pg/ml (LANDSBERG et al., 1992). A concentração plasmática de 
adrenalina se apresentou abaixo da capacidade de detecção do método, embora as análises 
houvessem sido realizadas pelo sensível método por cromatografia líquida de alto desempenho 
(HPLC) (RAGGI et al., 1999).  
Segundo alguns autores (ROBERTSON, et al., 1979; YOUNG, et al., 1979, 1984; CRYER, 
1980) a descoberta de métodos mais sensíveis permitiu a determinação das concentrações 
plasmáticas de noradrenalina e adrenalina, separadamente. Estas medidas evidenciaram diferentes 
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respostas noradrenégicas e adrenérgicas frente a diferentes situações. Segundo Goldstein (2003), o 
aumento da concentração plasmática de noradrenalina, expressando a ativação do sistema nervoso 
simpático, predomina em resposta à posição ortostática, exercício moderado e exposição ao frio, 
enquanto que as concentrações de adrenalina, refletiriam a ativação do sistema adrenomedular, e 
sofreriam alterações em resposta à glicoprivação e distresse emocional.  
Mudanças na concentração sanguínea e na excreção urinária de noradrenalina foram 
relatadas após período de treino intensivo em corredores de média distância e em nadadores 
(CANDAU et al., 1992; LEHMANN et al., 1992). Filaire et al. (2002) encontraram aumento 
significativo na concentração de normetamefrina, metabólito da noradrenalina, ao final de quatro 
dias de treino intensivo de ciclistas, em relação à concentração de repouso. Neste mesmo trabalho, 
Filaire et al. (2002) demonstraram que a concentração de normetanefrina e de metanefrina, 
metabólito da adrenalina, se mantém aumentadas após 24 horas de repouso, sugerindo uma 
duradoura estimulação do sistema simpático-adrenal, após o fim das sessões de treino. Confirmando 
esta observação, a concentração de metanefrina permaneceu alta por dois dias após o treino de 
ciclistas. Conlee et al. (1978) relatou que a concentração de normetanefrina ainda estava aumentada 
4 horas após treinamento de natação até a exaustão. Todos estes resultados sugerem que o sistema 
nervoso simpático e o sistema simpático adrenomedular permanecem ativados no período pós-
treino, por várias horas, provavelmente estimulando o metabolismo energético durante a fase de 
recuperação. Estes resultados são diferentes daqueles que nós obtivemos. A não detecção da 
concentração de adrenalina nos sujeitos experimentais sugere que, naquele momento, 16 horas após 
o treino, o sistema adrenomedular já não estava sendo tão solicitado. Sugerindo um possível estado 
energeticamente recuperado destes atletas. Entretanto outra possibilidade é que houve falha no 
método de conservação ou, ainda, oxidação da adrenalina pelo tempo de armazenamento das 
amostras.  
Mc Morris et al. (1999) aplicaram, em atletas colegiais jogadores de futebol, um teste 
específico para verificar a precisão e a velocidade na tomada de decisões, importantes atitudes para 
esta modalidade esportiva futebol. Estes autores mostraram que houve aumento exponencial da 
concentração de noradrenalina e adrenalina durante o teste físico e o teste psicológico e que a 
tomada de decisões é mais rápida quando os atletas estavam no limiar da adrenalina. Este foi 
definido como sendo o ponto onde a concentração deste hormônio é significativamente maior do 
que seus respectivos valores basais (LEHMANN et al.,1981).    
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Zouhal et al. (2001) mostraram uma alteração significativa na concentração plasmática de 
adrenalina de atletas velocistas (sprinters) e de atletas de endurance em repouso em comparação a 
não atletas. Entretanto, a concentração de noradrenalina no repouso não foi significativamente 
diferente entre os grupos, sugerindo uma maior ativação do sistema adrenomedular em atletas 
velocistas ou de endurance do que em indivíduos não atletas. Estes dados indicam a adaptação da 
medula adrenal ao treinamento físico, o que foi chamado de “Sports Adrenal Medula” (KJAER, 
1989; KJAER, 1998). 
Os resultados aqui apresentados permitem concluir que o treinamento imposto a estes atletas 
de futebol foi suficiente no sentido de manter os índices de performance dos jogadores impondo 
cargas alostáticas que geraram adaptação positiva, prevenindo lesões e a síndrome de overtraining. 
Assim sendo, as concentrações plasmáticas e séricas dos hormônios envolvidos com estresse e 
adaptação podem ser utilizados como valores de referência para atletas desta categoria e 
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8. Anexo  
 























2. Termo de consentimento 
 




Projeto: “Laboratório de Bioquímica do Exercício: da Pesquisa Básica ao Desenvolvimento de 
uma Nova Tecnologia de Avaliação Física”. 
 
 
Dados do doador voluntário: 
 
Nome:____________________________________________________________________ 




Determinar o “ Limiar de Estresse” induzido pela preparação física. Desta forma, poder orientar o 
técnico e/ou preparador físico a ajustar a intensidade de esforço do elenco, de uma maneira 
individualizada. O objetivo é contribuir para o perfeito desenvolvimento do planejamento de 
treinos, com a segurança de minimizar os riscos de eventuais lesões, devido a sobrecarga de 
atividades. 
 
Procedimentos: Exames Laboratoriais não rotineiros (sangue). 
 
Este procedimento será feito com todos os cuidados de assepsia necessários e por profissional 
capacitado e habilitado. Serão coletados 4ml de sangue da veia anticubital com seringas e agulhas 
descartáveis, sem eventuais riscos ou desconfortos. 
 
Exames Laboratoriais: 
a) concentração plasmática de proteínas carboniladas, substâncias que reagem ao ácido 
tiobarbitúrico e grupamentos sulfidrila. 
b) atividade no hemolizado das enzimas superóxido dismutase, catalase e sistema da glutationa 
c) atividade plasmática da enzima creatina quinase 
 
Vantagens do Procedimento: 




•    Comparecimento ao laboratório para coleta do sangue a cada quatro semanas, pelo período em 









Contribuir para o aumento do condicionamento físico induzido pela periodização dos treinos, com 
menores riscos de lesão muscular, trazendo benefícios imediatos aos voluntários. 
 
Garante-se ao doador voluntário: 
 
a) Resposta a qualquer pergunta e esclarecimento a qualquer dúvida acerca de assuntos 
relacionados à pesquisa. 
b) Liberdade para deixar de participar da pesquisa ou cancelar este termo de consentimento em 
qualquer momento, sem penalização e sem prejuízo de suas funções. 
c) O caráter confidencial das informações recebidas, assegurando-lhe sigilo, manutenção de sua 
privacidade e compromisso de que sua identidade não será revelada nas publicações do trabalho. 




A sua participação em qualquer tipo de pesquisa é voluntária. Em caso de dúvida quanto aos seus 
direitos, escreva para Comitê de Ética em Pesquisa da FOP-UNICAMP. Endereço: Av. Limeira, 
901- CEP/FOP 13414-900- Piracicaba – SP. 
 
Não está previsto ressarcimento das despesas decorrentes da participação na pesquisa sem 
indenização diante de eventuais danos decorrentes da pesquisa, pois os riscos envolvidos nesta 






Assinatura do voluntário:_____________________________________________________ 
Assinatura do Preparador Físico:_______________________________________________ 
 
 
Responsável pelo Projeto:                                   Farmacêutica Responsável pela coleta: 
 
_____________________                                   ___________________________________ 
Dra. Denise Vaz de Macedo                                   Soraya El-Khatib – CRF 8.18009 




        3Laboratório de Bioquímica do Exercício 
Telefone: (0xx19) 788-7572/788-7886  fax: (0xx19)788-7840  e-mail: labex@unicamp.br 
 
 
